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1 Einleitung 
Seit der Einführung von Silikonimplantation der Mamma zum Zwecke der Augmenta-
tion und Rekonstruktion nach abladierenden Eingriffen besteht die häufigste Lang-
zeitkomplikation in der Entwicklung einer Kapselfibrose. In Abhängigkeit des Schwe-
regrades der Fibrose führt dies zu einer Explantation bzw. einem Implantatwechsel in 
einer erneuten operativen Sitzung. 
Der klinische Erfolg einer Silikonimplantation der Brust ist unmittelbar von der zellulä-
ren Reaktion der Grenzfläche, gebildet durch Biomaterial und körpereigenes Ge-
webe, abhängig. Diese zelluläre Antwort auf das Einbringen eines Fremdmaterials in 
situ wird durch eine große Anzahl von Einzelfaktoren bestimmt. 
Lokale Reaktionen in der Implantatloge und deren Einfluss auf die Extrazellularmatrix 
in Form einer Aktivierung der Kollagensynthese scheinen der Schlüssel zum ursäch-
lichen Verständnis der Kapselfibrose zu sein. Unabhängig von dem Prothesentypen 
(glatt oder texturierte Oberfläche) kommt es zu einem gesetzmäßigen Ablauf einer 
chronisch proliferierenden Entzündungsreaktion, welche mit einer synovialen Me-
taplasie beginnt und bei einer Verweildauer von länger als 2 Jahren  in einem hyali-
nen Narbenstadium endet. Die Art des Implantattyps spielt nur für Dauer dieser ge-
samten Reaktion eine entscheidende Bedeutung. So scheint die Verwendung von 
texturierten Prothesen den Ablauf zu verzögern und damit die Rate an Kapselfibro-
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sen zu senken. Bis heute ist im Einzelfall aber nicht vorhersagbar, welche Rolle indi-
viduelle Faktoren für die Entstehung eines Implantatversagens spielen. 
Obwohl es heutzutage viele Untersuchungen zur Histologie der gebildeten Pseudo-
kapsel nach Implantation gibt, ist die Frage der Korrelation mit klinischen Daten der 
Patientinnen wie Beschwerden und Baker-Score vor Explantation, Indikation der Im-
plantation, Verweildauer in situ, Lokalisation und Oberflächenbeschaffenheit des Imp-
lantats und Gründen der Explantation nur selten analysiert worden. 
Dies haben wir uns zum Anlass genommen, eine Studie mit Bezug zur Krankheits-
geschichte der jeweiligen Patientinnen durchzuführen. Wir evaluieren die Korrelation 
zwischen der Vorgeschichte der Patientinnen und den histologischen Ergebnissen 
wie Kapseldicke, das Auftreten von synovialer Metaplasie an der inneren Grenz-
schicht der Pseudokapsel, Zeichen einer Entzündung, Silikonbleeding, Kalzifikati-
onsgrade und Auswirkung der Altersunterschiede zum Zeitpunkt der Implantation.  
Die Ergebnisse der vorliegenden Dissertation wurden 2003 in der Fachzeitschrift Bio-
materials publiziert (Siggelkow W, Faridi A, Spiritus K, Klinge U, Rath W, Klosterhal-
fen B. Histological analysis of silicone breast implant capsules and correlation with 
capsular contracture. Biomaterials. 2003; 24 (6): 1101-9). 
1.1 Zur Risikobeurteilung von Silikonimplantaten 
Nach dem derzeitigen wissenschaftlichen Erkenntnisstand und eingehender Risiko-
bewertung auf europäischer Ebene ist ein Einsatz von Silikonimplantaten aus der 
Sicht des Bundesinstituts für Arzneimittel und Medizinprodukte (BfArM, September 
2002) trotz bestehender Restrisiken in bestimmten Indikationen zu befürworten.  
Sowohl der Einsatz des Implantates selbst als auch der dadurch notwendige opera-
tive Eingriff sind mit Risiken verbunden. Es gilt als erwiesen, dass unabhängig vom 
verwendeten Füllungsmaterial alle Prothesen zu lokalen Komplikationen führen kön-
nen. Der Zusammenhang mit komplexen Krankheitsbildern konnte bis heute nicht 
belegt werden. Risiken werden außerdem durch patientenspezifische Variablen (z.B. 
bestehende Vorerkrankungen) beeinflusst. Man muss berücksichtigen, dass durch 
die zeitlich begrenzte Lebensdauer der Implantate im Laufe des Lebens in regel-
mäßigen Abständen Folgeoperation notwendig sein werden. 
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Alternativen zur Silikongelfüllung stellen heutzutage Kochsalzlösungen und Hydro-
gele dar. Aufgrund der kurzen Einsatzzeit dieser Materialien hat man zur Zeit noch 
keine ausreichende Erfahrung über die möglichen Langzeitfolgen gewinnen können. 
Der Einsatz von Sojaöl-Implantaten ist seit März 1999 aufgrund neuerer Erkenntnis-
se nicht mehr zugelassen. 
Besonders bei Risikogruppen und medizinisch nicht erforderlichen Eingriffen sollte 
aus Sicht der BfArM eine strenge Indikationsstellung erfolgen. Es sind generell spe-
zielle Anforderungen an die präoperative Aufklärung des Patienten und seine Nach-
sorge zu stellen. 
Im Jahr 2001 formulierte die Europäische Union generelle Anforderungen an die Be-
schaffenheit eines Brustimplantates: 
Brustimplantate müssen so konzipiert sein, dass es durch ihren Einsatz nicht zu einer 
Beeinträchtigung des Allgemeinzustandes, der Sicherheit oder der Gesundheit des 
Patienten kommt. Mit der Verwendung einer Prothese verbundene Risiken und Ne-
benwirkungen müssen vertretbar sein und im Verhältnis zum Nutzen der Operation 
stehen, unter Berücksichtigung der Tatsache, dass bei einer Rekonstruktion oder 
Vergrößerung der Brust ästhetische und psychologische Aspekte im Vordergrund 
stehen. 
Vor der Zulassung einer Prothese muss vom Hersteller eine Risikoanalyse durchge-
führt worden sein, um Gefahren zu identifizieren und diese dann auf ein Minimum zu 
reduzieren oder sogar zu eliminieren. 
Im Rahmen einer Risikoanalyse vor der Verwendung von Brustimplantaten gilt das 
Hauptinteresse  
• der Rate der Implantat-Rupturen 
• der Anzahl der Kapselfibrosen 
• dem Risiko eines Austretens von Füllungsmaterial in das umgebende Gewebe 
und 
• einer Dislokation des Implantates. 
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1.2 Epidemiologische Betrachtungen  
Die Verwendung von Silikonimplantaten ist heutzutage ein etabliertes Verfahren zur 
primären und sekundären Rekonstruktion nach abladierenden Operationen der Brust, 
zur Therapie von Fehlbildung und Anlagestörungen der Brust sowie zur kos-
metischen Augmentation bei Mikromastien. Für die Implantation von Silikonprothesen 
spricht der geringere operative Aufwand, die niedrigere Komplikationsrate, die zu-
nehmende Optimierung der Anpassung an die natürliche Form der Brust sowie die 
biologische Kompatibilität durch Verwendung neuer Materialen und Oberflächen-
beschaffenheiten im Vergleich zur Augmentation mit körpereigenem Material. 
In den Vereinigten Staaten fanden erstmals in den frühen 60iger Jahren Silikon-
gelprothesen in der Mamma-Chirurgie ihre Verwendung. Vor 1975 wurden diese vor-
nehmlich zum Zwecke der kosmetischen Augmentation implantiert, während die re-
konstruktive Indikation nach abladierenden Operationen erst in den darauffolgenden 
Jahren einen beträchtlichen Zuwachs erfuhr [5]. 
Seit Einführung der Silikonimplantate in den USA nahm die Neuimplantationsrate in 
den darauffolgenden Jahrzehnten bei Frauen im Alter von über 15 Jahren von 3,5 
pro 100.000 (1964) auf 95 pro 100.000 (1979) stetig zu und bleibt seitdem stabil. 
Nach den Ergebnissen einer Repräsentativumfrage im Jahre 1989 gab es zu diesem 
Zeitpunkt ca. 815.700 Silikonimplantatträgerinnen [15]. 
Eine Untersuchung der Charakteristika dieser Frauen über einen Zeitraum von  1964 
bis 1991 aus Minnesota zeigt, dass die Rate der Neuimplantationen bei Frauen aus 
ländlichen im Gegensatz zu den städtischen Gebieten unabhängig von der Indikation 
über die Jahre stärker wuchs. Die Mehrheit der Population war zum Zeitpunkt der 
Operation verheiratet, obwohl der Anteil der Single-Frauen stetig von 0 % 1965 auf 
ca. 15 % 1976 zunahm. Der Trend bezüglich des Alters zum Zeitpunkt der Erst-
implantation demonstriert nicht nur ein höheres Durchschnittsalter (28 Jahre 1964-
1970, 36 Jahre 1986-1991) in der heutigen Zeit, sondern gleichzeitig eine größere 
Streuung des Alters. Das bedeutet, es unterziehen sich in den letzen Jahren sowohl 
sehr junge - als auch sehr viel ältere Frauen einer Implantation [15]. 
Um den bereits früh erkannten lokalen Komplikationen wie der sogenannten Kapsel-
fibrose, einer progredienten Schrumpfung der gebildeten Pseudokapsel und dem 
Austritt von Silikongel durch die intakte Prothesenhülle in den umgebenden Weich-
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teilmantel (Prothesenbleeding) entgegenzuwirken, waren die Materialen und Ober-
flächen Gegenstand intensivster Forschung. Durch die Einführung von Prothesen mit 
texturierten - im Gegensatz zu den bisher verwendeten glatten Oberflächen konnte 
die Rate an Kapselfibrosen drastisch gesenkt werden. Die Entwicklung einer doppel-
lumigen Prothese mit einem silikongefüllten Kern und einer NaCl-gefüllten Mantelzo-
ne hatte gleich zwei Vorteile. Neben der Reduktion der Fibrose der Kapsel bewirkte 
diese auch ein vermindertes Auftreten des Prothesenbleedings [13]. 
Infolge eines Beschlusses der FDA  (Food and Drug Administration) im Jahre 1992 
waren von nun an Prothesen lediglich im Rahmen kontrollierter Studien zu rekon-
struktiven Zwecken und nicht länger zur kosmetischen Augmentation zugelassen. 
Begründet wurden diese restriktiven Maßnahmen mit ungenügenden Kenntnissen 
über die Auswirkungen des Silikons auf das umliegende Gewebe, dessen Kanzero-
genität sowie die pathogenetische Bedeutung für autoimmunologische Erkrankungen 
und Erkrankungen des rheumatischen Formenkreises. Besonders schwerwiegend 
war der Vorwurf der schlechteren Interpretation mammographischer Untersuchung 
des verbliebenen Restparenchyms im Rahmen einer primären Krebsvorsorge [13]. 
Dieser Entscheidung folgte eine große Anzahl von Untersuchungen zur Erforschung 
der Biokompatibilität von Silikonprothesen. Im Ergebnis kann Silikon nun als eines 
der am besten erforschten Biomaterialien überhaupt angesehen werden.  
1.3 Silkonprothesen und Kanzerogenität 
Neubildungen durch Implantation von Fremdkörpern, erstmals beschrieben im Jahre 
1941 und induzierbar durch eine beträchtliche Vielfalt von Materialien wie zum Bei-
spiel Nylon, Glas und Polyester, konnten im Tierversuch nachgewiesen werden. Die 
Kanzerogenität scheint dabei jedoch mehr von der Oberflächenbeschaffenheit als 
von der jeweiligen chemischen Struktur der benutzen Materialien abzuhängen. Es 
kam signifikant häufiger zur Entwicklung eines Tumors bei Benutzung glatter Ober-
flächen im Gegensatz zu den verwendeten rauen Implantaten [9].  
Aufgrund dieser Ergebnisse lassen sich keine direkten Rückschlüsse bezüglich der 
Kanzerogenität von Brustimplantaten ziehen, da Sarkome und insbesondere Sarko-
me der Brust beim Mensch als Rarietät anzusehen sind. Laut Studien des Centers 
for Disease Control gab es keine Veränderungen der Inzidenzraten des malignen 
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Fibrosarkoms noch anderer Sarkome der Brust in einem Beobachtungszeitraum von 
1973-1986. Eine erweiterte Analyse des SEER ( National Cancer Institute`s Surveil-
lance, Epidemiology and End Results) bestätigte die erhobenen Daten sogar über 
einen Zeitraum von 1973 bis 1990. Von allen Sarkomen zwischen 1982 und 1986, 
registriert am Memorial Sloan Kettering Cancer Center, betrug der Anteil der Sarko-
me der Brust nur 0,5 %. Keiner dieser Patienten hatte jemals ein Silikonimplantat 
erhalten [9].  
Trotz des jahrzehntelangen Gebrauchs von Mammaprothesen bleibt die Frage der 
Langzeitfolgen ein besorgniserregendes Anliegen. Auch wenn die Inzidenz des 
Brustkrebses im letzten Jahrzehnt dramatisch angestiegen ist, so rief die Frage der 
Induktion durch Implantation  erst seit neuem großes Interesse hervor. Eine zusätz-
liche Besorgnis galt der durch die Präsenz einer Prothese vermutlich verzögerten 
Tumordetektion. Aufgrund mehrerer durchgeführter Studien konnten diese beiden 
Befürchtungen jedoch widerlegt werden. Anhand einer epidemiologischen Studie, in 
der 3182 mit Silikonprothesen augmentierte Frauen über einen Zeitraum von 1953-
1980 beobachtet wurden, berichtet Deapen (1996) von einem gleichen bzw. vermin-
derten Brustkrebsrisiko verglichen mit nicht implantierten Patientinnen. Auch der 
Vorwurf der erschwerten Vorsorge und dadurch etwa verursachter Verzögerungen 
bezüglich der Tumordiagnostik konnte nicht verifiziert werden.  Zu gleichen Ergeb-
nissen kamen zwei große retrospektive Untersuchungen mit insgesamt 14.788 Kan-
didaten in Los Angeles (USA) und Alberta (Kanada) in einem Nachbeobach-
tungszeitraum von über 10 Jahren [13]. 
Als größte Risikofaktoren für das Entstehen eines Brustkrebses müssen also weiter-
hin das Alter, vorausgegangene Mammakarzinome und hereditäre Vorbelastungen 
angesehen werden. 
1.4 Silikonimplantate und Autoimmunerkrankungen  
Ausgelöst durch ein großes Medienspektakel in den USA im Dezember 1990 mit 
Aufstellung der Hypothese einer Assoziation zwischen Silikon und Auftreten von Er-
krankungen des rheumatischen Formenkreises wurde eine große Anzahl von Studien 
unternommen, um diese Behauptung weiter zu erforschen. 
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Bis zum heutigen Tage konnte ein kausaler Zusammenhang zwischen der Entste-
hung von Erkrankungen aus dem rheumatischen Formenkreis und der Implantation 
von Silikonprothesen der Mamma durch epidemiologische Studien weder zweifelsfrei 
nachgewiesen noch sicher ausgeschlossen werden.  
Eine retrospektiven Fall-Kontroll-Studie an insgesamt 749 Frauen aus der Umgebung 
der Mayo-Klinik in Rochester, die über einen Zeitraum von 7,8 Jahren nach Prothe-
senimplantation beobachtet wurden, kam zu dem Ergebnis, dass Erkrankungen wie 
die Rheumatoide Arthritis, Dermatomyositis, Polymyositis, Systemische Sklerose, 
Spondylarthritis ankylans, Polymyalgia rheumatica, Vaskulitis, Arthritis bei entzündli-
chen Darmerkrankungen und eine Polychondritis nicht signifikant häufiger nachge-
wiesen werden konnten als in der doppelt so großen Kontrollgruppe. Auch die Ha-
shimoto-Thyreoiditis, primär biliäre Zirrhosen, Sarkoidosen und Krebserkrankungen 
wurden nicht häufiger beobachtet [13,14]. Andere Studien, die diese Daten bestäti-
gen, sind z.B. von Park (1998) und Weinzweig (1998) durchgeführt worden [30,43]. 
Umgekehrt konnte in mehreren Untersuchungen von Patientinnen, die an Erkrankun-
gen wie Sklerodermie, rheumatische Arthritis oder anderen Bindegewebs-
erkrankungen litten keine erhöhte Rate bei Silikonimplantatträgerinnen gefunden 
werden [18,22]. 
Dass diese Diskussion bezüglich der Assoziation solcher Erkrankungen mit Silikon-
prothesen weiter fortbesteht, liegt an der immensen Anzahl klinischer Falldarstellun-
gen, die einen Kausalzusammenhang suggerieren [2, 7, 17, 21, 23, 25, 22]. 
Über die grundlegende Frage, ob Silikonimplantate eine Autoimmunantwort induzie-
ren können, gibt es ebenfalls keine abschließende Beurteilung. Während diese Frage 
von den meisten Autoren verneint wird, berichten Andere über den Nachweis anti-
nukleärer Antikörper, spezifischer Silikonantikörper und indirekte Hinweise auf das 
Vorliegen von Antikörpern gegen Myelinscheiden [1, 13, 17, 29, 28]. Da die aus dem 
Silikonelastomer Polydimethylsiloxan (PDMS) aufgebauten Prothesenhüllen zu 30 % 
aus amorphen SiO2 bestehen, wird angenommen, dass im Rahmen des Prothesen-
abbaus oberflächliche Si-OH-Gruppen freigesetzt und biologisch aktiv werden [26]. 
Ebenfalls als potentiell immunstimulierendes Ereignis gilt das Abschilfern von SiO2 
von der Implantatoberfläche und die Umwandlung von Silikon zu SiO2 durch ein sich 
in den Makrophagen befindendes Enzym (NADP) [38]. Nicht sicher ausschließen 
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lässt sich darüber hinaus eine Funktion der Mikrosilikonpartikel im Sinne eines Hap-
tens. 
1.5 Implantatcharakteristika 
Das moderne Silikon-Brustimplantat ist seit 1963 erhältlich und hat bis jetzt einen 
langen Entwicklungsweg mit zahlreichen Änderungen und Verbesserungen hinter 
sich.  
Es gibt verschiedene Implantattypen mit vielen Formen und Variationen innerhalb 
jeder Gruppe. Gemeinsam ist allen eine Hülle aus Silikon, die einfach oder doppelt, 
glatt oder texturiert oder mit einem Polyurethanschaum bedeckt sein kann. Die Fül-
lung besteht zumeist aus Silikongel verschiedener Konsistenzen oder bei auffüll-
baren Prothesen mit dem Ziel der Hautdehnung nach abladierenden Eingriffen aus 
einfachem Kochsalz, welches während der Operation und in regelmäßigen Abstän-
den nach der Operation über ein Ventil bis zum Erreichen der gewünschten Größe 
eingespritzt werden kann. Doppellumenimplantate beinhalten Kochsalz und Silikon-
gel in zwei verschiedenen Kammern. 
Während Silikon bis heute immer noch das einzige Material der Hüllen geblieben ist, 
werden in Europa und Südamerika inzwischen neue Füllungssubstanzen entwickelt 
und erprobt. Die beiden Hauptformen bestehen aus verschiedenen Hydrogelen und 
Triglyzeriden. Vorteil der reinen Triglyzeride ist eine kaum bis gar nicht existierende 
Beeinflussung mammographischer Diagnostiken. Alle diese Substanzen sind so ge-
macht, dass sie absorbiert und ausgeschieden werden. Bisher gibt es keine nicht -
absorbierbaren Materialien, die dem über Jahre bewährten Silikongel entsprechen. 
Silikon ist ein synthetisches Polymer mit einem Grundgerüst aus sich repetierenden 
Si-O Gruppen, welche über Silicium-Carbon-Brücken mit organischen Gruppen ver-
netzt sind. Eines der bekanntesten Beispiele eines solchen Stoffes ist das Poly-
dimethylsiloxan besser geläufig unter seiner Abkürzung PDMS. Dies ist ein syn-
thestisches Polymer mit sich wiederholenden (CH3)2SiO-Einheiten. 
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Abb. 1.1.  Strukturformel von PDMS 
Friedel und Crafts waren 1963 die ersten Chemiker, die in der Lage waren Si-O Ver-
bindungen zu synthetisieren. Durch diese Pionierarbeit wurde der Weg für die Her-
stellung von Silikon-Polymeren geebnet. Je nach Länge der Si-O-Kette und Anzahl 
der Quervernetzungen lässt sich industriell genutztes Silikon in fünf Klassen eintei-
len: Flüssigkeiten, Mischpräparate, Gleitmittel, Harze und Gummi [26]. 
In der Medizin verwandtes Silikon ist üblicherweise ein besonderes Polymer aus Sili-
kon und Sauerstoff mit Methylgruppen hoher Reinheit. Unter den verwendeten Medi-
zinprodukten ist es das am wenigsten bioreaktive Material überhaupt.  
Die Deckschicht der Implantate besteht aus einem Silikon-Elastomer, das aufgrund 
seines festen Zustandes eine Barrierefunktion bei gelartiger Füllung des Implantates 
erfüllt. Diese Füllung ist meist ein Silikongel, das in seiner physikalischen Form mit 
einer dreidimensionalen schwammähnlichen Matrix verglichen werden kann, die mit 
verschieden langen Silikonölketten gefüllt ist. Nur kleine Mengen des Silkonöls kön-
nen in Abhängigkeit verschiedener Faktoren wie Alter, Mischung des Gels und Um-
gebungsbedingungen durch die gering permeable Membran aus dem Gelinhalt he-
rausdiffundieren, bezeichnet als Bleeding. Der größere Anteil dieses Öls wird unmit-
telbar von Makrophagen eingeschlossen und somit in der Kapselwand festgehalten. 
Kleinere Mengen können bis in die Lymphknoten transportiert werden. Es kann an-
genommen werden, dass unmessbar kleine Mengen darüber hinaus in das allgemei-
ne Körpergewebe und die Organe gelangen. Durch die hydrophoben Eigenschaften 
des Stoffes ist ein Transport nur durch den Mechanismus der Makrophagenwande-
rung oder durch örtliche Diffusion möglich. 
Neuere Prothesentypen halten die Diffusion des Ölanteils durch verbesserte Umhül-
lungen verschwindend klein.  
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In der medizinischen Industrie wird Silikon in seiner festen Form als Silikonelastomer 
z.B. zur Ummantelung von Schrittmachern, Röhrensystemen, künstlichen Gelenken, 
implantierbaren Medikamentenpumpen und vielen Produkten mehr verwendet. Es 
lassen sich Rückstände aus dem Herstellungsprozess in Medikamenten mit Ampul-
lenform finden, wodurch bei Injektion dieser Stoffe je nach Fettgehalt eine bestimmte 
Menge Silikon mit in den Körper gelangt. Ein Typ I-Diabeter injiziert sich im Laufe 
seines Lebens ca. eine Menge von 25-30 g Silikon, da Insulin diesen Stoff stark bin-
det. Aber auch außerhalb des medizinischen Feldes kommen wir tagtäglich mit Sili-
kon in Kontakt. In der Kosmetikindustrie und Lebensmittelherstellung nutzt man die-
sen Stoff im hohen Maße, obwohl man weiß dass dies zu einer Aufnahme über Lun-
ge und Darm führt. 
Die Formel des Silikons wird in Abhängigkeit seiner Nutzform variiert, wodurch unter-
schiedliche Reaktionen des Organismus hervorgerufen werden. Medizinisches Sili-
kon ruft eine Fremdkörperreaktion mit Invasion von makrophagen Riesenzellen und 
möglicher Narbenbildung des umliegenden Gewebes hervor. 
Die Gefahren des Silikonbleedings sind weitgehend unbekannt, da sich erstens der 
Anteil im gesamten Körper im nicht messbaren Bereich befindet und sich zweitens 
die Reaktion unseres Organismus auf dieses spezielle Gel der Prothesen nicht un-
terscheidet vom metabolischen Effekt auf solide Silikonhüllen oder andere gutartige 
Fremdkörper. 
1.6 Ätiologie der Kapselfibrose 
Die Kapselfibrose ist eine der häufigsten lokalen Komplikationen in der Anwendung 
von Brustimplantaten. Um eine weiche, sich natürlich anfühlende Brust zu erreichen, 
wird intraoperativ die Implantathöhle gering größer angelegt als das Implantat selbst. 
Die Wundheilung bewirkt, dass ein Narbenhülle geformt wird, welche im Idealfall ihre 
ursprüngliche Größe behält. Diese entstandene Kapsel fixiert das Implantat und ent-
spricht der Konsistenz der Brust. 
Bei manchen Patientinnen kommt es durch starke Schrumpfung der Implantatkapsel 
zu einer so genannten Fibrose der Kapsel mit der daraus resultierenden Verformung 
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des Implantates und einer unterschiedlich stark ausgeprägten schmerzhaften Indura-
tion. 
Eine Kapselfibrose ist als Schrumpfung der gebildeten Kapsel mit Deformierung und 
Verhärtung des Implantates definiert. Diese Fibrosierung wird in vier Grade nach Ba-
ker eingeteilt: 
Grad I  weiche Konsistenz der Brust mit natürlichem Aussehen 
Grad II leicht verhärtete Konsistenz der Brust, jedoch weiterhin natürliches 
  Aussehen 
Grad III Verhärtung der Brust mit sichtbarer Verformung  
Grad IV Verhärtung der Brust mit begleitender Schmerzsymptomatik und  
  massiver Verformung  
Eine solche Kapselfibrose kann zu jedem Zeitpunkt nach Implantation einer Silikon-
prothese auftreten und manifestiert sich asymmetrisch oder beidseitig. 
Die Ätiologie der Fibrose ist bis heute unklar geblieben. Man vermutet eine multifak-
torielle Genese dieses Geschehens. In der Literatur findet man zahlreiche Studien 
über modulierende Faktoren wie Füllungsmaterial, Sitz des Implantats, Oberflächen-
beschaffenheit, bakterielle Kontamination und Einfluss des Schwierigkeitsgrades der 
operativen Prozedur auf die Häufigkeit der Entstehung der Kapselfibrose.  
In einer groß angelegten Studie von Handel (1995) wurden 752 Frauen mit 1655 
Implantaten für durchschnittlich 27,6 Monate analysiert. Es erfolgte eine Korrelation 
der Kapselfibroseraten mit der Oberflächenbeschaffenheit (glatt, texturiert oder Poly-
urethan-Beschichtung), dem Füllungsmaterial (Kochsalz versus Silikongel), der Imp-
lantatform, der Lokalisation (prä- versus subpectoral), der Indikationsstellung und 
dem Vorkommen eines postoperativen Hämatoms. Entgegen den Aussagen vieler 
anderer Autoren fanden sich keine Unterschiede bezüglich der Kapselfibrose bezo-
gen auf Oberflächenbeschaffenheit, Lokalisation und Füllungsmaterial. Jedoch er-
höht die Kontamination mit Bakterien, speziell des koagulasenegativen Keims 
Staphyloccocus epidermidis, und die Indikation zur Implantation bzw. der Schwierig-
keitsgrad des primären operativen Eingriffs das Risiko für die Ausbildung einer 
Kapselfibrose [20]. 
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Wickmann (1996) beschrieb das Vorkommen von Kapselfibrosen in einem Zeitraum 
von 6 Monaten nach Implantation texturierter Prothesen. 11 % der Patientinnen nach 
primärer Rekonstruktion entwickelten eine Fibrose, wohingegen keine aus der Grup-
pe der sekundären Wiederaufbauten an einer solchen Komplikation litt. Jedoch hatte 
sich die Zahl der Fibrosen nach weiteren 6 Monaten angeglichen, so dass offensicht-
lich zweizeitiger Wiederaufbau nur zu einer Verzögerung der Entwicklung führt, nicht 
jedoch die Rate des Neuauftretens senken kann. 
Die bakterielle Besiedelung der Oberfläche von Prothesen scheint als hauptsäch-
licher ätiologischer Faktor der Kapselfibrose immer mehr in den Vordergrund zu tre-
ten. Dopke et al. begründeten diese Tatsache mit einer bakteriellen Modulation hin-
sichtlich des Heilungsprozesses und der zellulären Reaktion auf das lokale entzünd-
liche Geschehen (subklinischer Verlauf) [11].  
In vitro Versuche bezüglich dieses Effektes mit Staphylokokken, welche von der Sili-
konoberfläche isoliert und folgend auf Fibroblastenkulturen übertragen wurden, führ-
ten zu negativen Ergebnissen [10]. 
Auch die Abhängigkeit des Bakterienwachstums vom Prothesenmaterial ist bis heute 
nicht eindeutig geklärt. Es wurden häufig schleimbildende Bakterien beschrieben, 
deren Isolation mit herkömmlichen Mitteln nur schwer möglich war.  Da diese Keime 
eine hervorragende Haftung an Silikon aufwiesen, könnte darin eine mögliche Ursa-
che für das geringfügig häufigere Auftreten einer Fibrose bei Silikon-Bleeding im 
Vergleich zu mit Kochsalz gefüllten Implantaten gesehen werden. [42]. 
Der subpectoralen Lokalisation ist laut Burkhardt der Vorzug zu geben, da diese La-
ge die Prothese vor einer Kontamination mit dem keimbesiedelten Drüsenkörper 
schützt [3]. Der Muskel füllt dabei eine Barrierefunktion aus, wobei kulturelle Unter-
suchungen anderer Forscher keine signifikanten Unterschiede der Keimbesiedelung 
ausmachen konnten. 
Das vorhandene Wissen um die bakterielle Besiedelung von Implantaten bringt letzt-
lich keine befriedigenden Erkenntnisse in der Frage, warum texturierte und polyu-
rethanbeschichtete Prothesen weniger Kapselbildungen nach sich ziehen, obwohl 
diese im Vergleich zu glatten Oberflächen vom biologischen Standpunkt gesehen der 
bakteriellen Kolonisation eine weitaus größere Angriffsfläche bieten [37]. 
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Zusammenfassend ergeben sich viele Hinweise, dass die bakterielle Besiedelung 
einen Einfluss in der Ausbildung einer Kapselfibrose zu haben scheint, deren Rolle 
jedoch bis heute nicht eindeutig bewiesen werden konnte. 
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2 Biokompatibilität von Silikonimplan-
taten – aktueller Stand 
Die Erforschung der Biokompatibilität von Silikonprothesen beinhaltet ein breites 
Spektrum an Untersuchungen, in denen der Einfluss verschiedener Faktoren wie die 
Materialalterung, die Konzentration von Abbauprodukten des Implantates in der bin-
degewebigen Kapsel und dem umgebenden Mammaparenchym dargestellt werden, 
sowie Beschreibungen der zellulären, morphologischen und humoralen Prozesse bei 
der Auseinandersetzung des Körpers mit Silikonprothesen in Abhängigkeit von der 
Expositionsdauer (Tabelle 2.1). 
Alterungsprozesse von Silikonimplantaten führen zu spezifischen Veränderungen der 
Implantatwand, zu Ablagerungen von Silikonabbauprodukten in der Umgebung des 
Implantates sowie zu offensichtlich zeitlich determinierten entzündlichen Reakti-
onsabläufen. 
Im Rahmen von chromatographischen Untersuchungen der Implantatwandung konn-
te Adams (1997) Lipidinfiltrate der äußeren Silikongrenzschicht in Abhängigkeit von 
der Liegedauer nachweisen und folgerte eine durch Lipidinfiltrate induzierte struktu-
relle Degeneration, die schließlich zu einem Prothesenbleeding bis hin zur Kapsel-
ruptur führen kann. 
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Autor Anzahl der Imp-
lantate 
Methodik Ergebnisse 
Wyatt et al. 
1998 
93 Prothesen-
kapseln verschie-
dener Oberfläche 
Lichtmikroskopische 
Untersuchungen 
Snoviale Metaplasien, vil-
löse Hyperplasien, Dichte 
der Bindegewebskapsel, 
Zellpolarität der Bindege-
websfasern 
Weinzweig 
et al. 1998 
23 explantierte 
Mammaimplantate 
Messung von Silikon 
in der Kapsel und der 
Umgebung mit Emis-
sionsspektrometrie 
Höherer Silikongehalt der 
Kapsel als der Umgebung, 
gleiche Brustgewebskon-
zentration bei Silikon- und 
NaCl-Füllung 
 
Pasteris et 
al. 1198 
5 Mammaimplan-
tate 
Nachweis von Silikon-
abbauprodukten in der 
Brust mit La-
serspektrometrie 
Nachweis von Kalziumkar-
bonaten und Kalziumphos-
phaten in der Implantat-
kapsel und nach Redukti-
onsplastik in der Brust 
 
Adams et 
al. 1997 
33 rupturierte Mam-
maimplantate 
Chromatographische 
Untersuchung der 
Implantatkapsel 
98 % Lipidinfiltration der 
Implantatwände nachge-
wiesen 
 
Friemann 
et al. 1997 
149 explantierte 
Mammaimplantate 
Mikroskopische, Elekt-
ronen-mikroskopische 
und immunhistoche-
mische, proliferati-
onskinetische Unter-
suchungen 
Erfassung lokaler Immun-
stimulation in 8,3 %, Be-
schreibung des zeitlichen 
Verlaufs von Entzündungs-
reaktionen 
Rhie et al. 
1997 
In vitro Modell der 
Makrophagenreak-
tion auf Silikon 
Immuntoxikologische 
Essays zur Registrie-
rung funktioneller Ver-
änderungen von 
Makrophagen und 
Lymphozyten 
Makrophagenakkumulation 
als Reaktion auf Silikon, 
erhöhte Werte für TNF α in 
der Prothesenumgebung 
James et 
al. 1997 
344 Ratten mit Sili-
konimplantaten 
Histologische, immun-
histochemische und 
proliferations-
kinetische Untersu-
chungen 
Beschreibung der zellulä-
ren Antwort auf Silikon, 
Erfassung der Fremdkör-
perkarzinogenese 
Tab. 2.1. Literaturübersicht zur Biokompatibilitätstestung 
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Die Untersuchungen von Silikonkapseln und deren umliegendem Gewebe in Bezug 
auf die Silikonkonzentration wurde durch Weinzweig (1998) vorgenommen. Unab-
hängig von dem Füllungsmaterial (Silikon, Kochsalz) konnte ein starkes Gefälle der 
Konzentration an Silikon mit zunehmender Distanz von der Implantatkapsel gemes-
sen werden. Die Konzentration des umgebenden Gewebes war bei beiden Füllungen 
identisch, wohingegen die Kapseln von Silikonimplantaten höhere Konzentrationen 
an Silikon als die von Kochsalzimplantatkapseln aufwiesen. Eine Korrelation von 
Gewebesilikon und dem Auftreten von Autoimmmunerkrankungen konnte nicht 
nachgewiesen werden. 
Im Rahmen von Tierversuchen beschrieb James (1997) die nach Implantation auf-
tretende zelluläre Reaktion in Abhängigkeit von der Oberflächenstruktur eines Imp-
lantates unabhängig von der chemischen Substanz des Implantates. An den Oberflä-
chen von grobporigen Zellulosefiltern kam es hier zu lang anhaltenden chronisch-
entzündlichen Reaktionen mit geringer Fibrosierungstendenz, während bei Tieren mit 
glatten impermeablen Zelluloseimplantaten nach anfänglich akuter Entzündungsreak-
tion rasch eine dicke Bindegewebskapsel gebildet wurde.  
In einer umfangreichen Studie von Friemann (1997) an Kapseln bestätigte er die im 
Tierexperiment zuvor bereits nachgewiesenen Unterschiede der morphologischen 
Reaktionsmuster auf texturierte und glatte Prothesenoberflächen. Die bei texturierten 
Implantaten auftretende pseudopolypöse Fältelung des bindegewebigen Prothesen-
lagers, welche als eine Art Negativabdruck aus dem Produkt des resorbierenden 
Granulationsgewebes zu verstehen ist, stellt einen entscheidenden Faktor für die 
Verankerung und die Biobeständigkeit des Implantates dar. Obwohl die Entzün-
dungsreaktion nach Einbringen eines Fremdkörpers in situ einem unveränderlichen 
gesetzmäßigen Ablauf unterliegt, kann die Fibroserate bei texturierten Prothesen 
durch Verzögerung des Überganges einer granulierenden Entzündungsreaktion in 
ein zellarmes, schwieliges Narbenstadium vermutlich gesenkt werden. Bei dem zeit-
lich gesetzmäßigem Ablauf einer chronisch proliferierenden Entzündungsreaktion 
geht mit zunehmender Liegedauer der Prothese die als synoviale Metaplasie be-
zeichnete reparative Proliferation ortständiger Mesenchymzellen an der inneren O-
berfläche der fibrösen Pseudokapsel in ein zellarmes hyalin-schwieliges Narben-
stadium über. Die in dieser Studie einbezogenen polyurethanummantelten Prothesen 
nahmen eine Sonderstellung ein, da sie das Bild einer chronisch resorbierenden Ent-
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zündungsreaktion mit progredienter Degradation des Polyurethanschaumes lieferten 
[13]. Die so entstandenen Bruchstücke waren meist innerhalb der ersten zwei Jahre 
nach Implantation vollständig in faserreiches Granulationsgewebe eingebettet, des-
sen Gehalt an Fremdkörperriesenzellen und lympho-plasmazellulären Infiltraten sich 
deutlich von nicht ummantelten Prothesen unterschied. Im Gegensatz zu anderen 
Implantattypen ist bei Polyurethanschaum die intrazytoplasmatische Speicherung 
von Bruchstücken des Materials oder der Nachweis ihrer Abbauprodukte in 
Makrophagen obligat. Durch dieses Phänomen ist eine systemische Wirkung auf das 
Immunsystem, neben der ohnehin beschriebenen kanzerogenen Wirkung eines Ab-
bauproduktes im Tierversuch, nicht mit Sicherheit auszuschließen. Das Prothe-
senbleeding, der Austritt von Silikongel durch eine mechanisch intakte Prothesen-
hülle mit Ablagerung von Silikontropfen in der Bindegewebskapsel, begünstigt laut 
Friemann das Auftreten einer lympho-plasmazellulären und histiozytären Entzün-
dungsreaktion. Die Beschaffenheit der geweblichen Reaktion scheint aber auch von 
bisher unbekannten Individualfaktoren moduliert zu werden, da in 8,3 % der Fälle 
auch ohne Silikonbleeding solche Entzündungsreaktion beobachtet werden konnten 
[13]. 
Mit der vielfach kontrovers diskutierte Bedeutung der Makrophagen bei der körper-
eigenen Antwort auf einen Silikonfremdkörper befasste sich Rhie (1997) in einem in 
vitro Modell. Gegenstand dieser Untersuchung war die Kultivierung von peritonealen 
Makrophagen und Milzlymphozyten auf silikonbeschichteten Steinplatten. Es konnte 
eine vielfach erhöhte zytotoxische Kompetenz der Makrophagen nach Silikonkontakt 
im Vergleich zu der Kontrollpopulation nachgewiesen werden. Man nimmt an, dass 
die Aktivierung der Makrophagen aus dem direkten Kontakt zu der Silikonoberfläche 
resultiert. Hinzu kommt additiv eine primär T-Zell abhängige Aktivierung der 
Makrophagen. Schlussfolgernd weist diese Studie auf die Schlüsselrolle der 
Makrophagen bei der zellulären Antwort des Körpers auf Silikonimplantate hin. 
Übereinstimmend empfehlen die Autoren dieser Studien, weitere ultrastrukturelle Un-
tersuchungen zur letztendlichen Klärung der zellulären Reaktion auf Fremdkörper 
durchzuführen.
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3 Zielsetzungen der Arbeit 
Im Einzelfall bleibt es trotz zahlenmäßig umfangreicher Untersuchungen bis heute 
unvorhersagbar, welche Rolle individuelle Faktoren für die Qualität einer Fremdkör-
perreaktion auf ein Implantat spielen. 
Zur Klärung der Kausalkette zwischen der Implantation von Prothesen und der Ent-
stehung einer Kapselfibrose bedarf es daher weiterer systematischer Untersuchun-
gen der fibrösen Pseudokapseln und der zellulären Reaktion auf das Implantat. 
Obwohl in der Vergangenheit die Histologie der Pseudokapseln oft Gegenstand in-
tensivster Forschung gewesen war, so ist die dazugehörige Krankengeschichte doch 
meist außer Acht gelassen worden. Ziel dieser Arbeit ist daher, Daten der histologi-
schen Untersuchung von Implantatkapseln nach Explantation mit klinischen Patien-
tendaten zu korrelieren.  
Zu diesem Zwecke wurden die Kapseln hinsichtlich des Grades der Entzündungs-
reaktion, des Bleedingverhaltens, des Verkalkungsgrades, der Kapseldicke und des 
Ausmasses der Pseudoepithelialisierung mikroskopisch untersucht. Aus den dazu-
gehörigen Patientenakten wurden Informationen zur Indikation von Im- und Explanta-
tion der Prothesen, Implantationsposition und Konstruktionsmerkmale, wie z.B. die 
Oberflächenstruktur der Implantate, sowie zur  Liegedauer und klinischen Beschwer-
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den im Zusammenhang mit einer Kapselfibrose nach dem etablierten Baker-Score 
erfasst. 
Ziel der vorliegenden Untersuchung ist die Erfassung morphologischer Befunde der 
Implantatkapseln von Silikonprothesen und deren Beziehung zu den erhobenen klini-
schen Daten. Es sollen Rückschlüsse auf die Beeinflussbarkeit der Kapselfibrose in 
Abhängigkeit von den klinischen Daten wie Implantations- und Explantationsindi-
kation, Oberflächenbeschaffenheit des Implantats, Liegezeit und Implantations-
position gezogen werden. 
Kritisch ist in der vorliegenden Arbeit das Problem der Definition einer Beobach-
tungseinheit zu bewerten. Unserer Patientengruppe hat durch den Arztbesuch bei 
Beschwerden unwillkürlich ein bestimmtes Kriterium gemeinsam, so dass diese Ein-
heit nicht als repräsentative Stichprobe  aus der Gesamtheit anzusehen ist. Die 
Schaffung einer Kontrollgruppe verbietet sich aber dennoch, da eine Explantation 
von Silikonprothesen beschwerdefreier Prothesenträgerinnen ethisch nicht vertretbar 
wäre. Durch diese Tatsache kann ein Selektionsfehler nicht sicher ausgeschlossen 
werden. Zu der möglichen Beeinflussung der Ergebnisse durch den systematischen 
Fehler wird in der Diskussion Stellung genommen werden. 
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4 Material und Methoden 
Zur morphologischen Auswertung standen die fibrösen Pseudokapseln von 53 
explantierten Mammaprothesen zur Verfügung, die über einen Zeitraum von Anfang 
1998 bis 2001 explantiert und einer histologischen Untersuchung zugeführt wurden. 
Diese 53 Implantate entsprechen der Gesamtheit der explantierten Prothesen über 
den oben genannten Zeitraum in der Frauenklinik der RWTH Aachen. 
Die Prothesen stammten von insgesamt 43 Patientinnen, die sich entweder einer 
einseitigen oder beidseitigen Explantation unterzogen hatten. In die Statistik einbe-
zogen wurden jedoch nur 43 der insgesamt 53 Prothesenkapseln. Die Prothesen  der 
beidseitig explantierten Frauen wurden aufgrund derselben  Qualität der Immunant-
wort auf einen Fremdkörper und dadurch auftretenden Verzerrungen der Ergebnisse 
nicht als eigenständige Präparate bewertet. Die Auswahl eines Implantates pro Pati-
entin erfolgte nach einem Zufallsprinzip, da die demographischen Daten der Patien-
tinnen  nicht sicher nachvollziehbar waren. Der folgenden Auswertung liegen also 43 
Implantate von 43 Frauen zugrunde. 
Die Altersverteilung innerhalb dieser Gruppe reichte von 20 bis 72 Jahren mit einem 
durchschnittlichen Alter von 48,8 ± 11,9 Jahren (Mittelwert ± Standardabweichung). 
Es gab drei verschiedene explantierte Prothesentypen (Abb. 4.1.) Den größten Anteil 
mit 17 Implantaten (39,5 %) machten glatte Prothesen aus, gefolgt von texturierten 
Modellen mit 15 Stück (34,9 %) und 11 Expandern (25,6 %), welche im Rahmen der 
4 Material und Methoden 
ersten Stufe einer Brustrekonstruktion nach abladierenden Eingriffen implantiert wor-
den waren. 
Polyurethanbeschichtete Typen wurden von dieser Studie ausgeschlossen, weil die-
se Implantate vom Hersteller im April 1991 wegen möglicher Kanzerogenität durch 
Hydrolyse in Abbauprodukte wie TDA (2,4-Tolluendiamin) vom Markt genommen 
wurden. Da das Krebsrisiko der Entwicklung von Hepatomen nur im Tierversuch 
nachgewiesen worden war, beschloss die FDA, dass es keinen gesundheitlichen 
Grund gab, symptomlosen Frauen die Prothesen entfernen zu lassen. In der Zukunft 
aber werden diese Implantate keine Bedeutung mehr haben. 
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Abb. 4.1. Prothesentypen / Anteil % (n=43) 
Aus den Patientenakten wurden klinische Daten akquiriert, um diese später mit den 
histologischen Ergebnissen zu korrelieren. Es zeigte sich, dass bei der Mehrheit un-
serer Patientinnen mit 62,8 % eine Implantation zum Zwecke der Brustaugmentation 
nach abladierenden Eingriffen aufgrund eines Karzinoms durchgeführt worden war,  
gefolgt von der kosmetischen Augmentation mit 32,6 % (Abb. 4.2) 
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Abb. 4.2. Verteilung der Indikation der Implantation (n=43) 
Die Explantation erfolgte primär (48,8 % der Fälle) wegen unterschiedlicher Schwe-
regrade einer progredienten Kapselfibrose (Baker III-IV) (Abb. 4.3). Die Erfassung 
des Baker-Scores erfolgte präoperativ anhand der etablierten klinischen Definition. 
 
48,8%
25,6%
2,3%
9,3%
4,7% 9,3%
Kapselkontraktur
Expanderwechsel
Infektion
kosmetische Korrektur
Prothesendefekt
Sonstiges
 
Abb. 4.3. Verteilung der Indikation zur Explantation (n=43) 
Der intraoperative Einsatz von Antibiotika oder Kortisonpräparaten war in vielen Fäl-
len nicht mehr nachvollziehbar und wurde deshalb außer Acht gelassen. 
Alle diese Eingriffe in dem oben genannten Zeitraum wurden in der Klinik für Gynä-
kologie und Geburthilfe von demselben Operateur durchgeführt. Die Implantate ein-
schließlich der Pseudokapseln wurden in 29 Fällen (67,4 %) aus subpectoraler Posi-
tion und in 14 Fällen (32,6 %) aus präpectoraler Position gewonnen. Anschließend 
wurden die Kapseln in toto dem Institut der Pathologie der RWTH Aachen über-
bracht.  
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Das Gewebe wurde dort unverzüglich im frischen Zustand verarbeitet. Die meist in 
mehreren großen Teilstücken resezierten fibrösen Pseudokapseln der Silikon-
prothesen wurden in Blöcke geschnitten, in 10 %iger Formalinlösung fixiert und an-
schließend in Paraffin eingebettet. Nach Zuschneiden von mehreren 5 Nanometern 
dicken Gewebestreifen mit dem Mikrotom und Auftragen auf zuvor saliniasierte Ob-
jektträger wurden diese Schnittstufen mit Hämatoxylin und Eosin angefärbt. Die Un-
tersuchung erfolgte mit einem Mikroskop im konventionellen Durchlichtverfahren, mit 
und ohne Polarisation. 
Prinzip einer HE-Färbung: 
1. Objektträger ca. 0,5-1 Stunde in den Inkubator 
2. Absteigende Alkoholreihe: 
• Xylol I/II: je 5-10 min 
• Alkohol 100 % I/II: je 5 min 
• Alkohol 96 %: 5 min  
• Alkohol 70 %: 5 min 
• Aqua dest.: 5 min 
3. Hämalaun 1 min 
4. unter laufendem Leitungswasser spülen  
5. 5 min wässern in Leitungswasser 
6. 20 Sekunden Eosin 
7. unter laufendem Leitungswasser abspülen 
8. Aufsteigende Alkoholreihe: 
• Alkohol 70 %: ca. 3 sec 
• Alkohol 96 %: ca. 3 sec 
• Alkohol 100 %: ca. 3 sec 
• Alkohol 100 %: ca. 3 sec 
• Xylol I/II: je 5 min 
9. Eindecken: 
 mit Vitroclut Deckgläsern 
Die mikroskopische Analyse der Pseudokapseln wurde in drei verschiedenen Area-
len der angefärbten Präparate mit Hilfe von Licht- und Polarisationsmikroskopie 
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durchgeführt. Aus diesen drei Analysearealen wurden Mittelwerte gebildet. Die semi-
quantitative Auswertung der Schnittpräparate bezüglich der zellulären Entzündungs-
reaktion erfolgte nach dem in Tabelle 4.1. dargestellten vierstufigen Graduierungs-
schema. Die Bewertung der Silikonleckage und der Kalzifikation wurde ebenfalls 
nach einem vierstufigen graduellen Schema von negativ über vereinzelt bis reichlich 
und stark ausgeprägt vorgenommen. 
Zelltyp Intensität Histologischer Untersuchungsbefund 
- Kein Auftreten 
+ Vereinzelt perivaskulär und interstitiell 
++ Fokal dichte, z.T. konfluierende Infiltrate, ganz verein-
zelt Lymphfollikel 
Lymphozyten 
und Plasma-
zellen 
+++ Dichte bandförmige und z.T. follikuläre Rundzell-
infiltrate 
- Kein Auftreten 
+ Einzeln liegend 
++ Größere konfluierende Zellnester im Bereich von >20 
bis 50 % der inneren Oberfläche des untersuchten 
Pseudokapselgewebes 
Histiozyten mit 
schaumigem 
Zytoplasma 
+++ 
 
Flächenhafte Infiltration der fibrösen Pseudokapseln 
im Bereich von >50 % der inneren Oberfläche 
- Kein Auftreten 
+ Vereinzelt 
++ Mäßig zahlreich, einzelne Fremdkörpergranulome 
Mehrkernige 
Riesenzellen 
+++ Zahlreich, teilweise mit Ausbildung von Fremdkör-
pergranulomen 
Tab. 4.1. Graduierungsschema (semiquantitative Auswertung der Entzündungs-
reaktion) 
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Die Kapseldicke wurde an der dicksten Stelle des Präparates gemessen und ein Mit-
telwert aus drei erfolgten Messungen in Millimetern angegeben. Der Baker-Score 
wurde klinisch nach Ausprägung in vier Grade eingeteilt, das Auftreten einer Pseu-
doepithelialisierungsschicht an der Kapselgrenzfläche in drei Stufen erfasst (negativ, 
partiell, komplett). 
Die durchschnittliche Liegedauer unserer Prothesen in situ betrug 85,1 ± 96,8 Mona-
te. Die folgende Tabelle 4.2 gibt einen genaueren Überblick.  
 
 < 1 Jahr 1-10 Jahre > 10 Jahre 
Anzahl der Implantate 13 17 13 
Durchschnittliche Dauer (Monate) 5,8 ± 1,9 47,7 ± 39,9 213,3 ± 63,5 
Tab. 4.2. Liegedauer der Implantate in situ 
 
Statistische Analysen: 
Metrische Variablen wie Alter, Liegedauer der Prothesen oder Kapseldicke wurden 
durch die Angabe von Mittelwert und Standardabweichung charakterisiert. Für diskre-
te Parameter wie Indikationen der Im- bzw. Explantation der Prothesen oder den Ba-
ker-Score wurden Häufigkeitsverteilungen angegeben. 
Der Vergleich zweier Gruppen hinsichtlich metrischer Parameter erfolgte durch den t-
Test für unabhängige Stichproben. Bei mehr als 2 Gruppen kam die Varianzanalyse 
(ANOVA) zur Anwendung. Bei statistisch signifikanten Resultaten der ANOVA wur-
den paarweise Post-Hoc-Tests angeschlossen. 
Vergleiche zwischen Gruppen hinsichtlich eines diskret kodierten Merkmals wurden 
mit dem χ²-Test durchgeführt. Beim Vorliegen von 2x2-Tafeln wurde der insbesonde-
re bei kleinen Besetzungszahlen (< 5) zuverlässigere exakte Test nach Fisher be-
nutzt.  
4 Material und Methoden 
26 
Für die Berechnung von Zusammenhängen zwischen mindestens rangskalierten Pa-
rametern (zum Beispiel Zusammenhang zwischen Baker-Score und Patientenalter) 
wurde der nichtparametrische Korrelationskoeffizient nach Spearman benutzt. 
Das Signifikanzniveau wurde mit 0,05 definiert, so dass ein Test bei p < 0,05 als sig-
nifikant bezeichnet wurde. 
Die Daten wurden aus den Patientenakten erhoben und zunächst in einer EXCEL-
Datei gespeichert. Die Auswertungen erfolgten anschließend mit dem Statistik-Paket 
SPSS (Statistical Package for the Social Sciences, Chicago, IL, USA). 
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5 Ergebnisse 
5.1 Klinisches Patientenprofil 
5.1.1 Glatte Prothesen 
Siebzehn (39,5 %) der 43 Mammaprothesen wiesen eine glatte Oberfläche auf. Das 
Durchschnittsalter der Implantatträgerinnen betrug 48,3 ± 15,1 Jahre. Die Prothesen 
waren überwiegend zum Zwecke der Augmentation aus kosmetischen Gründen 
(64,7 %) implantiert worden. In 6 Fällen war eine Ablatio bei Mammakarzinom als 
Implantationsgrund angegeben (35,3 %). Die durchschnittliche Liegedauer für diesen 
Implantattyp betrug 187,2 ± 74,0 Monate. Die Indikation zur Explantation stellte aus-
schließlich die Kapselfibrose mit 100 % dar. Im Gegensatz zu den texturierten Pro-
thesen, befanden sich Implantate mit glatter Oberfläche zu 52,9 % (9 Fälle) präpecto-
ral und in 47,1 % (8 Fälle) subpectoral. Drei (17,6 %) der Silikonprothesen zeigten 
keinerlei Anzeichen einer Kapselfibrose, acht (47,1 %) einen Baker-Score von III und 
sechs (35,3 %) einen Baker-Score von IV. Alle untersuchten Implantate hatten zum 
Zeitpunkt der Untersuchung eine intakte äußere Umhüllung. 
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5.1.2 Texturierte Prothesen 
Sechsundzwanzig (60,5 %) der untersuchten Pothesen besaßen eine texturierte O-
berfläche. Das Durchschnittsalter der Patientinnen lag bei 49,2 ± 9,6 Jahren. Anders 
als bei den zuvor abgehandelten glatten Implantaten wurde in dieser Gruppe der 
Einsatz in der Mehrzahl zur Brustrekonstruktion infolge abladierender Operationen 
bei Mammakarzinom vorgenommen (62,8 %) und in 32,6 % zum Zwecke der Aug-
mentation aus ästhetischen Gründen. Für jeweils ein Implantat war als Grund des 
Eingriffs brusterhaltende Therapie bei Mammakarzinom bzw. unbekannt dokumen-
tiert. Fünf Implantate (19,2 %) mussten aufgrund einer symptomatischen Kapsel-
fibrose entfernt werden, von denen sich drei (60,0 %) im Stadium IV und die anderen 
beiden (40,0 %) im Stadium III nach dem Baker-Score befanden. Die Implantathülle 
wies in einem Fall einen Defekt in Form einer Ruptur auf. Wie bereits erwähnt unter-
schied sich diese Gruppe bezüglich der Lage der Prothesen von der ersten Gruppe. 
Mit 19,2 % (5 Patientinnen) war ein subglandulärer Sitz hier im Vergleich zu 80,8 % 
mit submuskulärem Sitz (21 Patientinnen) wesentlich seltener zu beobachten. Die 
durchschnittliche Liegezeit der Implantate betrug 18,4 ± 22,8 Monate. 
5.1.3 Liegedauer und Indikationsstellung beider Prothesentypen 
In den Tabellen 5.1 und 5.2 ist die Liegedauer aller Prothesen in Bezug auf die Indi-
kationsstellung zur Im- bzw. Explantation veranschaulicht. 
Indikation zur Implantation Liegedauer 
(Monate) 
Anzahl 
(Prozent) 
Rekonstruktion nach abladierenden Eingriffen 
bei Mammakarzinom 
52,1 ± 71,9 27 (62,8 %) 
Augmentation (kosmetische Indikation) 158,0 ± 106,2 14 (32,6 %) 
Rekonstruktion nach brusterhaltender Thera-
pie bei Mammakarzinom 
17 1 (2,3 %) 
Unbekannt 24 1 (2,3 %) 
Alle (bzw. Summe) 85,1 ± 96,8 43 
Tab. 5.1. Liegedauer der Implantate in Relation zur Implantationsindikation 
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Indikation zur Explantation Liegedauer 
(Monate) 
Anzahl / Pro-
zent 
Kapselfibrose, Baker-Score III und IV 159,6 ± 89,6 21 (36,5 %) 
Implantatwechsel 7,1 ± 3,8 11 (25,6 %) 
Kosmetische Korrektur 18,8 ± 16,4 4 (9,3 %) 
Lokale Entzündung 2,0 1 (2,3 %) 
Prothesendefekt 10,5 ± 2,1 2 (4,7 %) 
Unbekannt 33,3 ± 26,3 4 (9,3 %) 
Alle (bzw. Summe) 85,1 ± 96,8 43 
Tab. 5.2. Liegedauer der Implantate in Relation zur Explantationsindikation 
5.2 Korrelation der histologischen Auswertung mit dem 
Baker-Score 
Die Baker-Stadien III oder IV wurden als schwere Kapselfibrose mit schlechtem kos-
metischem Ergebnis und starker Beschwerdesymptomatik definiert, was bei 21 Pati-
entinnen (48,8 %) die Entfernung der Prothese zur Folge hatte. Von diesen trugen 16 
Frauen (76,2 %) ein glattes und 5 Frauen (23,8 %) ein texturiertes Implantat. Ein sig-
nifikant höherer Baker-Score konnte mit steigendem Alter der Patientinnen 
(p = 0,0181; Korrelation nach Spearman) zum Zeitpunkt der Implantation und zu-
nehmender Liegezeit der Implantate in situ (p < 0,0001; Korrelation nach Spearman) 
gefunden werden (siehe Abb. 5.1). Höhere Werte für den Baker-Score (III und IV) 
fanden sich signifikant häufiger bei Patientinnen mit glatten Prothesen (82,4 %) als 
bei solchen mit rauher Oberfläche (23,1 %; p < 0,0001; exakter Test nach Fisher). 
Die Pseudokapsel war bei Auftreten von blanden Fibrosen, d.h. ohne klinische Zei-
chen einer Kapselfibrose (Baker I und II), wesentlich dünner als in den Stadien III 
und IV nach Baker (p = 0,0487; Tabelle 5.3; t-Test). 
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Abb. 5.1. Zusammenhang Baker-Score und Liegedauer der Prothesen (oben) bzw. 
Lebensalter der Patientinnen (unten) bei glatten und texturierten Prothesen  
Es gab eine Korrelation zwischen der Lage des Implantats (subglandulär oder sub-
muskulär) und dem Baker-Score (p = 0,0078; exakter Test nach Fisher). 
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 Anzahl Durchschnittliche 
Kapseldicke (mm) 
p 
Keine klinischen Anzeichen 
einer Kapselfibrose 
25 0,72 ± 0,67 
Baker-Score III oder IV 26 1,19 ± 0,83 
0,0487 
Tab. 5.3. Kapseldicke in Abwesenheit klinischer Zeichen einer Kapselfibrose und bei 
symptomatischer Kapselfibrose Baker-Stadium III oder IV 
Andere histologische Faktoren wie der Schweregrad der Entzündungsreaktion 
(p = 0,0836; Chi-Quadrat-Test), das Auftreten von Silikonbleeding (p = 0,7109; exak-
ter Test nach Fisher) und der Grad der Kalzifikation (p = 0,1330; Chi-Quadrat-Test) 
zeigten keinen statistisch nachweisbaren Zusammenhang mit dem Baker-Score. 
5.3 Histologische Ergebnisse 
5.3.1 Kapseldicke 
Gewebeproben wurden an den dicksten Stellen der Kapselschicht entnommen. Auf-
grund der heterogenen Beschaffenheit der Kapsel-Präparate wurde ein Mittelwert 
aus drei Dickemessungen bestimmt. Es zeigte sich eine signifikant größere Kapsel-
dicke mit zunehmender Verweildauer in situ (p = 0,0001; Korrelation nach Spearman) 
(siehe Abb. 5.2) nicht jedoch mit höherem Patientinnenalter zum Zeitpunkt der Erst-
implantation (p = 0,3921; Korrelation nach Spearman). Auch die Indikation zur Im-
plantation scheint von Bedeutung zu sein. So beobachteten wir bei Augmentation 
aus rein kosmetischer Indikation eine größere Kapseldicke mit einem Durchschnitts-
wert von 1,33 ± 0,96 mm, wohingegen nach rekonstruktiven Maßnahmen infolge ei-
ner Ablatio mammae nur eine durchschnittliche Dicke von 0,79 ± 0,61 mm gemessen 
wurde. Der Unterschied zwischen beiden Kategorien von Patientinnen war mit 
p = 0,0337 (t-Test) statistisch signifikant. 
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Abb. 5.2. Korrelation von Liegedauer und Kapseldicke von glatten und texturierten 
Implantaten 
5.3.2 Pseudosynoviale Metaplasie der inneren Grenzschicht 
Der Nachweis einer synovialen Metaplasie an der dem Implantat zugewendeten Sei-
te der Kapsel nahm mit der Liegezeit des Implantates sowohl bei texturierten als 
auch bei glatten Prothesen deutlich ab. Die mittlere Liegedauer ging bei Fällen ohne 
Metaplasie von 115,1 ± 106,2 Monaten über 65,0 ± 97,1 Monate bei Fälle mit partiel-
ler auf 53,8 ± 67,7 Monate bei kompletter Pseudoepitheliasierung  zurück. Der Unter-
schied konnte allerdings nicht als statistisch signifikant nachgewiesen werden 
(p = 0,1622; Varianzanalyse). Eine mehrreihige, palisadenförmige Anordnung der 
Pseudoepithelien konnte in 23 Fällen (53,5 %) partiell oder sogar komplett beobach-
tet werden. Die höchste Inzidenz der pseudosynovialen Metaplasie war in den Kap-
seln texturierter Implantate mit einer Liegezeit unter 5 Jahren (66,7 % gegenüber 
36,8 % in den anderen Fällen) nachzuweisen (p = 0,0693; exakter Test nach Fisher). 
Die durchschnittliche Verweildauer der Implantate mit dem Auftreten einer synovialen 
Metaplasie betrug 59,1 ± 81,3 Monate, der ohne Umwandlung der inneren Grenz-
schicht 115,1 ± 106,2 Monate (p = 0,0577; t-Test). Dies ist damit zu erklären, dass 
die pseudosynoviale Metaplasie im Laufe der Zeit von einem faserarmen, zellreichen 
Stadium in ein faserreiches, zellarmes Stadium übergeht (Abb. 5.3). 
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Abb. 5.3. Pseudosynovialen Metaplasie mit Auftreten von mehrkernigen Riesen-
zellen im Bereich der Grenzschicht eines texturierten Implantates; Liegedauer in der 
oberen Abbildung 24 Monate, in der unteren 18 Monate, HE-Färbung, Vergrößerung 
in der oberen Abbildung 100-fach, in der unteren 200-fach 
5.3.3 Entzündungszeichen 
Bei der histologischen Untersuchung der Implantatkapseln fand sich eine sehr große 
Varietät der inflammatorischen Reaktion. Der vorherrschende Zelltyp waren Zellen 
monozytärer Differenzierung wie Histiozyten und Makrophagen. Das Ausmaß der 
Entzündungsintensität wurde in einer Intervallskala (1-4) je nach Menge der mikro-
skopisch sichtbaren Entzündungszellen wiedergegeben. In sechs glatten und fünf 
texturierten Präparaten beobachteten wir eine starke Entzündungsreaktion. 48,8 % 
der Proben wiesen keinerlei Anzeichen einer lokalen Entzündungsreaktion der bin-
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degewebigen Pseudokapsel auf, 25,6 % eine milde, 18,6 % eine mittelgradige und 
7,0 % eine schwergradige Reaktion (Abb. 5.4) (Tab. 4.1.). 
 
Abb. 5.4. Klinisch und histologisch ausgeprägte Kapselfibrose bei einer Patientin mit 
einem Baker-Score IV; schwerwiegende zelluläre Entzündungsreaktion; umgebende 
Kapsel einer glatten Prothese; Liegedauer 156 Monate, HE-Färbung; 20-fache Ver-
größerung 
Der durchschnittliche Baker-Score der Proben mit Zeichen einer Entzündungs-
reaktion betrug 2,1 ± 1,3 und in Proben ohne Entzündung 2,3 ± 1,2 (p = 0,6177; t-
Test). Ebenfalls keine statistisch nachweisbare Korrelation mit der Entzündungsreak-
tion zeigte der Parameter Kapseldicke (p = 0,6173; t-Test). Auch ein Zusammenhang 
zwischen Inflammationsraten und Implantatposition war nicht nachzuweisen 
(p = 0,5256; exakter Test nach Fisher) ebenso wenig wie der zwischen der zwischen 
Entzündungsreaktion und Indikation zur Implantation (p = 0,7442; exakter Test nach 
Fisher). Auch zwischen Verweildauer in situ (p = 0,9169; t-Test) bzw. Auftreten einer 
Kalzifikation (p = 0,7799; Chi-Quadrat-Test) einerseits und Zeichen für eine Entzün-
dung andererseits war kein Zusammenhang nachzuweisen.  
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5.3.4 Silikonbleeding 
In neun Fällen (20,9 %) enthielt das bearbeitete Kapselgewebe meist rundlich-ovale 
oder unregelmäßig begrenzte Aussparungen multipler Größenausdehnung mit nicht 
färbendem, nicht doppelbrechendem Material in unmittelbarer Nähe zu der Außen-
schicht des Implantats, welche Ablagerungen von Silikontropfen entsprachen.  
 
Abb. 5.5. Silikonbleeding in einer Implantatkapsel einer glatten Prothese; Liegedauer 
122 Monate, Baker-Score II, HE-Färbung, 50-fach vergrößert 
Die quantitative Ausprägung des Silikonbleedings nahm mit zunehmender Distanz 
vom Implantat ab. Der sicherste Nachweis von Silikon ist die Polarisationsmikrosko-
pie. Silikontropfen waren häufiger in Pseudokaspeln glatter Implantate und älteren 
Implantaten allgemein anzutreffen. Die durchschnittliche Verweildauer der Implanta-
te, bei denen es zu einem Austritt von Silikon durch eine mechanisch intakte Prothe-
senhülle gekommen war, betrug 176,6 ± 85,4 Monate im Vergleich zu silikonfreien 
Präparaten mit durchschnittlich 64,0 ± 90,7 Monaten (p = 0,0003; t-Test). Das gleich-
zeitige Auftreten von Silikonbleeding und einer histiozytären Inflammation fanden wir 
in sechs Fällen.  
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Abb. 5.6. Silikonbleeding mit Abmessungen der einzelnen Silikonpartikel in der Kap-
sel eines glatten Implantates; Liegedauer 122 Monate, Baker-Score II, keine Fremd-
körperreaktion, HE-Färbung, 200-fache Vergrößerung 
Höhere Level an Silikon wurden bei jeweils zwei Kapseln mit einem klinischen Ba-
kerstadium von III und IV beobachtet. Ein signifikanter Zusammenhang zwischen der 
Anzahl von Silikonfragmenten und dem Grad des Baker-Scores konnte nicht nach-
gewiesen werden. 
 
5.3.5 Kalzifikation 
Fokale Kalzifikation trat hauptsächlich an der dem Implantat zugewandten Seite in 
Erscheinung. Wir konnten einen beträchtlichen Zuwachs mit längerer Liegedauer 
(p = 0,0001; t-Test) und tendenziell auch mit höherem Alter der Patientinnen 
(p = 0,0937; t-Test) nachweisen. Eine Verkalkung der Implantatkapsel fanden wir 
ausschließlich bei glatten Prothesen nach kosmetischer Augmentation und subglan-
dulärer Implantatlokalisation. Die durchschnittliche Dicke der Kapseln betrug ohne 
Kalzifikation 0,79 ± 0,61 mm und mit Verkalkungsnachweis 1,71 ± 1,12 mm 
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(p = 0,0028; t-Test). Kalzifizierte Präparate wiesen in weniger Fällen eine Kapsel-
fibrose auf, (p = 0,0377; exakter Test nach Fisher). 
 
5.4 Tabellarische Übersicht der Ergebnisse 
Zusammenhang Histologie – Baker-Score (Kap. 5.2) 
Parameter Einheit / Kategorien Baker I/II Baker III/IV p-Wert Testverfahren 
Lebensalter  Jahre (Mit-telwert) R = 0,3674 0,0181  
Spearman-
Korrelation 
Verweildauer  Monate (Mittelwert) R = 0,8102 < 0,0001 
Spearman-
Korrelation 
Oberfläche (Zei-
len-%) glatt 17,7 82,3 < 0,0001 
exakter Test nach 
Fisher 
 texturiert 76,9 23,1   
Kapseldicke 
cm (Mittel-
wert ± Stan
dard-
abwei-
chung) 
0,72 ± 0,67 1,19 ± 0,83 0,0487 t-Test 
Lage (Zeilen-%) subglandu-lär 21,4 78,6 0,0078 
exakter Test nach 
Fisher 
 submusku-lär 69,0 31,0   
Entzündungsre-
aktion (Zeilen-%) neg. 47,6 52,4 0,0836 Chi-Quadrat-Test 
 1P 81,8 18,2   
 2P 25,0 75,0   
 3P 66,7 33,3   
Silikonbleeding 
(Zeilen-%) nein 55,9 44,1 0,7109 
exakter Test nach 
Fisher 
  ja 44,4 55,6   
Kalzifikation 
(Zeilen-%) neg. 61,1 38,9 0,1330 Chi-Quadrat-Test 
 1P 0 100,0   
 2P 25,0 75,0   
 3P 0 100,0   
 
Zusammenhang Histologie – Kapseldicke (Kap. 5.3.1) 
Parameter Einheit / Kategorien
Kapseldicke
(cm; Mittel-
wert ±  
Standard-
abweichung)
p-Wert Testverfahren 
Verweildauer (Monate) R=0,5524 0,0001 Spearman-Korrelation 
Lebensalter (Jahre) R=0,1373 0,3921 Spearman-Korrelation 
Indikation Kosmetisch 1,33 ± 0,96 0,0337 t-Test 
 Rekonstruk-tiv 0,79 ± 0,61   
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Zusammenhang Histologie – Pseudosynoviale Metaplasie (Kap. 5.3.2) 
Parameter Einheit / Kategorien 
keine Me-
taplasie 
partielle 
Metaplasie 
komplette 
Pseudoe-
pithalisie-
rung 
p-Wert Testverfahren 
Verweildauer  Monate (Mittelwert) 115,1±106,2 65,0 ± 97,1 53,8 ± 67,7 0,1622 Varianzanalyse 
Verweildauer  Monate (Mittelwert) 115,1±106,2 59,1 ± 81,3 0,0577 t-Test 
Oberfläche (Zei-
len-%) 
glatt und 
texturiert 
über 5 Jah-
re 
63,2 36,8 0,0693 exakter Test nach Fisher 
 
texturiert 
unter 5 
Jahre 
33,3 66,7   
 
Zusammenhang Histologie – Entzündungszeichen (Kap. 5.3.3) 
Parameter Einheit / Kategorien 
Entzün-
dungszei-
chen 
keine Ent-
zündungs-
zeichen 
p-Wert Testverfahren 
Baker-Score 
Mittelwert ± 
Standardab-
weichung 
2,1 ± 1,3 2,3 ± 1,2 0,6177 t-Test 
Kapseldicke 
cm (Mittelwert 
± Standard-
abweichung) 
0,88 ± 0,68 1,00 ± 0,88 0,6173 t-Test 
Lage (Zeilen-%) subglandulär 42,9 57,1 0,5256 exakter Test nach Fisher 
 submuskulär 55,2 44,8   
Indikation (Zei-
len-%) Kosmetisch 42,9 57,1 0,7442 
exakter Test nach 
Fisher 
 Rekonstruktiv 51,9 48,1   
Kalzifikation 
(Zeilen-%) nein 47,2 52,8 0,7799 Chi-Quadrat-Test 
 1P 50,0 50,0   
 2P 50,0 50,0   
 3P 100,0 0   
Verweildauer 
Monate (Mit-
telwert ± 
Standard-
abweichung) 
86,7 ± 100,7 83,5 ± 94,9 0,9169 t-Test 
 
Zusammenhang Histologie – Silikonbleeding (Kap. 5.3.4) 
Parameter Einheit / Kategorien 
Silikonblee-
ding 
kein Sili-
konbleeding p-Wert Testverfahren 
Verweildauer 
Monate (Mit-
telwert ± 
Standard-
abweichung) 
176,6 ± 85,4 64,0 ± 90,7 0,0003 t-Test 
 
5 Ergebnisse 
39 
Zusammenhang Histologie – Kalzifikation (Kap. 5.3.5) 
Parameter Einheit / Kategorien Kalzifikation
keine Kalzi-
fikation p-Wert Testverfahren 
Verweildauer 
Monate (Mit-
telwert ± 
Standard-
abweichung) 
217,7 ± 86,9 59,3 ± 75,8 0,0001 t-Test 
Lebensalter  
Jahre (Mittel-
wert ± Standar
dabweichung) 
56,3 ± 12,8 47,5 ± 11,4 0,0937 t-Test 
Kapseldicke 
cm (Mittelwert 
± Standard-
abweichung) 
1,71 ± 1,12 0,79 ± 0,61 0,0028 t-Test 
Kapselfibrose 
(Zeilen-%) ja 4,4 95,6 0,0377 
exakter Test nach 
Fisher 
 nein 30,0 70,0   
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6 Diskussion 
Seit der Einführung von Silikon zur Herstellung von Brustimplantaten in den frühen 
60er Jahren hat es sich als geeignetes Biomaterial sowohl zur kosmetischen Aug-
mentation als auch zur Brustrekonstruktion nach radikalen Operationen bei Brust-
krebs erwiesen. Lokale Schmerzphänomene und progrediente Schrumpfung der ge-
bildeten Pseudokapsel stellen bis heute die häufigsten Indikationen zur Explantation 
dar. Lokale morphologische Reaktionsmuster auf das Implantat werden als möglicher 
auslösender Faktor in der Entwicklung einer Kapselfibrose diskutiert [12, 20]. 
Ziel unserer Analyse von Pseudokapseln explantierter Mammaprothesen war die Be-
stimmung eines Zusammenhangs zwischen den klinischen Beschwerden zum Zeit-
punkt des Versagens einer Prothese, definiert als Kapselfibrose, klassifiziert in Ba-
kergraden, und der histologischen Untersuchung des Kapselgewebes. Ebenso ver-
suchten wir, eine Korrelation der Histologie mit klinischen Patientendaten wie Alter 
zum Zeitpunkt der Implantation, Liegedauer der Prothese, Lage des Implantats, Indi-
kation zur Implantation und Feintextur der Prothesen herzustellen. 
Bis heute wird die Bedeutung der Oberflächenstruktur einer Prothese für die Ent-
wicklung einer Kapselfibrose kontrovers diskutiert.  
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In unserer Untersuchung waren Implantate von glatter Oberflächenbeschaffenheit mit 
höheren Baker-Stadien assoziiert, wobei die Liegedauer der texturierten Prothesen 
im Durchschnitt wesentlich kürzer war. Mehrere Studien kamen zu der Schluss-
folgerung, dass texturierte Prothesen durch eine Modulation des zeitlichen Ablaufes 
der das Implantat umgebenden Entzündungsreaktion ohne Veränderung der Qualität 
derselben zu einer Verzögerung oder sogar Verringerung des Auftretens einer 
Kapselfibrose führen [4, 13, 35]. Andere Autoren hingegen konnten wiederum eine 
gleiche Inzidenz der Entwicklung einer Kapselfibrose unabhängig von der Feintextur 
der Oberfläche beobachten [13, 40]. In einer kontrollierten prospektiven klinischen 
Studie von Hakelius und Ohlsen [19] mussten die meisten Patientinnen mit glatten 
Prothesen nach fünf Jahren einen Wechsel des Implantates wegen zunehmender 
Härte der Brust durchführen lassen. Im Gegensatz dazu war die Gruppe der textu-
rierten Prothesen zu diesem Zeitpunkt noch fast vollständig im Besitz ihres ersten 
Implantates, wenngleich auch sie nach Ablauf des Fünf-Jahres-Intervalls zuneh-
mende Verhärtungen der Kapsel aufwiesen. 
Unseren Untersuchungen zufolge erfuhren die Kapseldicke und der Baker-Score mit 
Zunahme der Liegedauer einen deutlichen Zuwachs. Mit ansteigendem Alter der Pa-
tientinnen zum Zeitpunkt der Implantation erhöhte sich der Baker-Score. Auch eine 
Korrelation der Kapseldicke mit klinischer Beschwerdesymptomatik und Härtegrad 
der operierten Brust konnte hergestellt werden. Übereinstimmend zu den bereits ver-
öffentlichen Daten des Autors Gayou et al. [16] korrelierten die restlichen Parameter 
wie Entzündungsreaktion, Silikonleckage und Grad der Kalzifikation nicht mit dem 
klinischen Härtegrad der Mamma. Gleichermaßen konnte ein Einfluss der Implantat-
lage (submuskulär oder -glandulär) auf die Kapseldicke ausgeschlossen werden. 
Umgekehrt wurde jedoch in Studien anderer Autoren über eine Reduktion der Kon-
traktionsrate durch submuskuläre Lage der Implantate berichtet [4]. Nachuntersu-
chungen im Rahmen einer Studie von Peters et al. [32] zeigten eine Fibroserate von 
bis zu  81 % bei subglandulärem - und nur 21 % bei submuskulärem Sitz auf. Im Ge-
gensatz zu diesen Ergebnissen war die Formation der Kapsel bei unseren Präpara-
ten im wesentlichen eine Konsequenz der Liegezeit. 
Über ein Drittel der Explantationen wurden bei unserem Patientengut nach Auftreten 
einer manifesten Kapselfibrose mit einem Baker-Score von III oder IV vorgenommen. 
Diese Implantate wiesen zugleich die längsten Liegezeiten mit durchschnittlich etwa 
6 Diskussion 
42 
160 Monaten auf. Wie bereits im vorhergehenden Abschnitt besprochen, zeigte so-
wohl der Baker-Score als auch die Kapseldicke bei zunehmender Liegedauer eine 
deutliche Progredienz. Auch Peters [32] kam 1997 nach Abschluss intensiver For-
schungsarbeiten zu der Erkenntnis, dass die Liegedauer der wohl bedeutsamste 
prädiktive Faktor in der Entwicklung einer Kapselfibrose zu sein scheint.  
Synoviale Metaplasie trat sowohl bei glatten als auch bei texturierten Prothesentypen 
häufig in Erscheinung. Regelmäßig konnte eine Assoziation mit texturierten Implan-
taten mit einer Liegedauer von weniger als fünf Jahren gefunden werden. Bei allen 
Prothesentypen konnte nach mehrjähriger Liegedauer ein Rückgang des struktu-
rellen Wandels der Deckzellschicht verzeichnet werden. Es ist uns nicht gelungen, 
eine Korrelation zwischen der Präsenz zellulärer Umstrukturierung im Sinne einer 
synovialen Metaplasie und klinischer Beschwerdesymptomatik oder Dicke der Kapsel 
aufzuzeigen. Auch die anderen Parameter wie Ausmaß der Invasion von Entzün-
dungszellen, Anwesenheit von Silikonbruchstücken oder Kalzifikationsgrad der Kap-
sel waren weitestgehend unabhängig von der Intensität des Prothesen-induzierten 
mesenchymalen Reaktionsmusters mehr oder weniger stark ausgeprägt. Arbeiten, 
welche eine erhöhte Inzidenz einer synovialen Wandlung bei texturierten Implantat-
typen verzeichneten, haben Unterschiede in der Liegedauer als beeinflussende Vari-
able vernachlässigt [35]. Bei Missachtung der Liegezeit kommt es auch in anderen 
Studien zu einer verstärkten Metaplasie bei texturierten Prothesen [6]. Zuvor veröf-
fentliche Literatur nimmt eine initial verstärkte Proliferation von ortsansässigen ober-
flächennahen Mesenchymzellen an, welche nach längerer Liegedauer deutlich rück-
läufige Tendenzen aufweist. Insgesamt kann diese synoviale Metaplasie als Repara-
tionsphase einer primär exsudativ-fibrinösen Entzündung aufgefasst werden, die ei-
nem gesetzmäßigen Ablauf unterliegt und mit der Zeit durch abnehmende Zellprolife-
ration und eine parallel dazu vermehrte Kollagenfaserbildung einen Übergang in eine 
hyalin-schwieliges Narbenstadium beschreitet [13]. Die Arbeit mit gut verschieblichen 
Prothesen führte Yeoh 1996 zu der Schlussfolgerung, dass die Restriktion der Be-
weglichkeit eine präventive Maßnahme darstellt.  
In etwa der Hälfte der von uns bearbeiteten Pseudokapseln lag eine Entzündungs-
reaktion unterschiedlichen Ausmaßes vor. Zeichen lokaler Infektion gingen weder mit 
wachsender Kapseldicke einher, noch waren sie durch den Typ der Prothese oder 
die Liegedauer beeinflusst. Drei Proben unserer Serie wiesen gleichzeitig zu der vor-
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liegenden Infektion Kalzifikationen auf. Ein vermehrtes Auftreten von Entzündungs-
zellen bei defekter Oberfläche des Implantates konnte nicht aufgezeigt werden. 
CD68-positive Histiozyten sind für ihre Produktion von Wachstumsfaktoren und 
Fibrozytenstimulation durch Ausschüttung von Zytokinen im Rahmen eines Entzün-
dungsgeschehens bekannt. Kamel et al. [24] sahen in der Anwesenheit von CD68-
positiven Histiozyten den ausschlaggebenden Stimulus einer Fibrozytenaktivierung, 
einer frühen Phase auf dem Weg zu einer konsekutiven Kapslefibrose. Mit der Zeit 
dominieren die von stimulierten Fibrozyten gebildeten Kollagenfasern das Bild und es 
kam zu einer Progression der Fibrose bis zur manifesten, vernarbten und symptoma-
tischen Fibrose der Bindegewebshülle. Es hat sich gezeigt, dass das Vorliegen von 
texturierten Oberflächen zu einer Reduktion der Fibrozytenproliferation geführt hat. 
Die dadurch langsam mit der Zeit ansteigende Entzündungsantwort auf den texturier-
ten Silikonfremdkörper mag vielleicht für die Verzögerung von Kollagenfaserbildung 
verantwortlich sein oder sogar eine geringere Inzidenz einer Kapselfibrose bei Ver-
wendung solcher Implantattypen erklären. Wir konnten in 9 glatten und 13 texturier-
ten Prothesen eine Entzündungsreaktion nachweisen. Die durchschnittliche Liege-
dauer der Präparate mit stark ausgeprägter umliegender Entzündung belief sich auf 
etwa 47 Monate, diejenige mit moderater Entzündung durchschnittlich auf rund 150 
Monate. Dies belegt den oben beschriebenen Wandel der Entzündung in ein fibroti-
sches Narbenstadium mit zunehmender Liegedauer in situ. Eine chronisch persistie-
rende Entzündungreaktion konnte von uns nicht beobachtet werden. 
Die Passage von Silikontropfen durch eine mechanisch intakte Prothesenhülle mit 
Anreicherung in Makrophagen und dem kapselumgebenden Gewebe ist schon in 
vielen Studien beschrieben worden [6, 41, 44]. Übereinstimmend mit unseren Ergeb-
nissen haben auch andere Autoren eine Korrelation zwischen der Präsenz von Sili-
kon in der Pseudokapsel, der Integrität des Implantates und der Liegedauer auf-
stellen können [8]. Kamel et al [24] fanden weder eine Form der Aktivierung noch 
irgendwelche spezifischen Lymphozytenformen in Kapseln, auch in Anwesenheit von 
Silikon, was die These stützt, dass keine immunologische Antwort in Form einer 
Lymphozytenaktivierung in fibrösen Pseudokapseln existiert. Anders als Copeland et 
al. [6] sahen wir bei glatten Implantaten wesentlich mehr Silikonfragmente in der um-
gebenden Kapsel als beim texturierten Typ, wobei erstgenannte jedoch auch wesent-
lich längere Liegezeiten hatten. Dagegen beobachteten wir keinen schwachen Trend 
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von ansteigendem Silikonlevel in der Gruppe der Kapselfibrose-Patientinnen mit ei-
nem Baker-Score von III und IV. 
Die von uns selten nach langjähriger Liegedauer festgestellte Komplikation einer 
grobscholligen Verkalkung der inneren Schichten des Prothesenlagers ist in ihrer 
Komplexität bis heute noch nicht erforscht worden. Es scheint, dass Oberflächen-
strukturen als ursächlicher Faktor eine entscheidende Rolle spielen. Übereinstim-
mend mit publizierten Daten zeigt sich auch bei unseren Versuchen eine verstärkte 
Tendenz zur Kalzifikation mit höherem Alter der Patientinnen und steigender Liege-
zeit der Implantate. Zugleich erhöhte sich die Inzidenz bei subglandulärer Implanta-
tion von Prothesen [8, 33]. Der morphologische Aspekt dieser Veränderung lässt 
darauf schließen, dass es sich hier um die Folge hypoxischer Nekrosen im Bereich 
der Kontaktzone mit der Prothesenoberfläche handelt, bei der möglicherweise der 
Implantationsort der Prothese und in Folge der Implantation auftretende Druck- und 
Spannungskräfte im Weichteillager eine ursächliche Rolle spielen [13]. Bei den ver-
kalkten Präparaten handelte es sich in unserer Reihe fast ausschließlich um glatte 
Prothesen, welche aus kosmetischen Gründen eingesetzt worden waren. Das Vor-
handensein von Verkalkungen war mit einer Zunahme der Kapseldicke und höheren 
Baker-Scores assoziiert. Bei Implantaten ohne Silikonfüllung (Dacron-Patch) ist das 
Phänomen einer Mineralisation nie aufgetreten [31]. Dieser Fund reflektiert mögli-
cherweise die Bedeutung des Silikons für den Kalzifikationsprozess [27]. Die Entste-
hung von Kalzifikation ist eine Komplikation nach langjähriger Liegedauer und war 
somit nur vereinzelt mit Entzündungsgeschehen vergesellschaftet, entsprechend be-
reits veröffentlichter Ergebnisse anderer Autoren [33]. 
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7 Schlussfolgerung 
In den meisten Fragestellungen stimmen unsere Feststellungen mit den Daten aus 
der Literatur überein. Die Länge der Liegedauer in situ hat sich auch bei unserer Ar-
beit als der entscheidende Faktor in der Entwicklung einer Kapselfibrose heraus-
kristallisiert [32]. Es ist uns gelungen eine Korrelation zwischen der Beschwerde-
symptomatik der Kapselfibrose, erfasst nach dem Baker-Score, und einem histologi-
schen Parameter, der Kapseldicke, aufzuzeigen. Der Baker-Score blieb von der Lage 
des Implantates und den Oberflächenbeschaffenheiten in unserer Studie unbeein-
flusst. Lediglich die Indikation zur Implantation folgte einem minimalen Trend zur 
Entwicklung einer Kapselfibrose. Im Gegensatz zu anderen Autoren konnten wir kei-
ne signifikante Beziehung zwischen der Anzahl von Silikontropfen im Kapselgewebe 
und Präsenz einer Entzündungsreaktion als morphologisches Korrelat einer lokalen 
Immunstimulation nachweisen [24, 27]. Die Ausbildung von fibrösem Pseudokapsel-
gewebe kann durch eine Reihe von Faktoren moduliert werden, von denen das Vor-
liegen einer persistierenden subklinischen Entzündungsreaktion am plausibelsten 
erscheint. Obwohl die Kapseldicke nicht mit dem gleichzeitigen Vorliegen einer Ent-
zündung zunahm, war letztgenanntes jedoch häufig mit klinisch akuter Schmerzsym-
ptomatik und höheren Bakergraden vergesellschaftet. Kamel et al beschrieben eine 
signifikante Fluktuation der Anzahl von CD3- und CD68-Zellen je nach Schweregrad 
der Kapselfibrose [24]. Diese Zellpopulationen sind als Teil einer nicht spezifischen, 
entzündlichen Reaktion auf Fremdkörperkontakt bekannt. Das Verständnis der Me-
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chanismen, welche zu einer Aktivierung der Fibrose in der frühen postoperativen Pe-
riode führen, sei es durch akute oder persistierende Entzündungsreaktion oder pro-
gredienten bindegewebigen Umbau im Weichteillager der Prothese, wird der Schlüs-
sel zur Klärung der Kausalkette einer Kapselfibrose sein. Aus unserer Sicht bedarf es 
daher künftig weiterer systematischer Untersuchungen fibröser Bindegewebskapseln 
explantierter Prothesen bezüglich qualitativer und quantitativer Analysen der Ent-
zündungsreaktion mit besonderem Augenmerk auf modulierende Faktoren der Fibro-
zytenaktivierung und Kollagenfaserneubildung, um das Auftreten potentieller Kompli-
kationen von Silikonprothesen besser vorhersagen zu können. 
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8 Zusammenfassung 
Der zunehmende Einsatz von Silikonprothesen in der Brustchirurgie macht eine Be-
wertung der Integration dieser Implantate und deren Folgen notwendiger denn je.  
Obwohl in der Vergangenheit die Histologie der um das Implantat gebildeten Pseu-
dokapseln oft Gegenstand intensivster Forschung gewesen war, so ist die dazugehö-
rige Krankengeschichte doch meist außer Acht gelassen worden. Ziel dieser Arbeit 
war daher lokale morphologische Reaktionsmuster auf Silikonimplantate nach 
Explantation histologisch zu bewerten und diese mit manifester Beschwer-
desymptomatik zum Zeitpunkt des Auftretens einer der häufigsten lokalen Komplika-
tion, der Kapselfibrose (Einteilung der Schweregrade nach Baker I bis IV), zu korre-
lieren. Weitere Daten unserer Forschung waren die Oberflächenbeschaffenheit der 
Prothesen (glatt versus texturiert), Alter der Patientinnen zum Zeitpunkt der Implanta-
tion und die Verweildauer der Implantate in situ. 
Zu diesem Zwecke wurden die bindegewebigen Kapseln 43 explantierter Mam-
maprothesen (17 glatte - und 26 texturierte Prothesentypen) makroskopisch, licht- 
und polarisationsmikroskopisch in Bezug auf Kapseldicke, Präsenz von Entzün-
dungszellen, synovialem Umbau der Deckzellschicht und  Vorliegen von Silikonblee-
ding oder Kalzifikation analysiert und anschließend mit dem Baker-Score korreliert. 
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Nach unseren Untersuchungen nahm das Risiko eine Kapselfibrose zu entwickeln 
mit steigender Liegedauer des Implantats in situ und höherem Alter der Patientinnen 
zum Zeitpunkt der Implantation deutlich zu. Bei ansteigender Kapseldicke wurde eine 
erhöhte Inzidenz von Bakerstadien III und IV verzeichnet. Eine Neigung zu stärkerer 
Abkapselung wurde nach Augmentation aus rein kosmetischer Indikation beobachtet. 
Synoviale Metaplasie als Ausdruck einer Reparation vorhergegangener Entzün-
dungsreaktionen wurde in 53,5 % (23 Fälle) unserer Präparate gefunden. Die höchs-
te Inzidenz dieses Phänomens zeigte sich bei texturierten Implantaten mit einer Lie-
gedauer kleiner fünf Jahren.  
Die Länge der Liegedauer in situ hat sich auch bei unserer Arbeit, wie in bereits zu-
vor veröffentlichen Studien, als bedeutsamster prädiktiver Faktor in der Entwicklung 
einer Kapselfibrose herauskristallisiert. Es ist uns gelungen eine Korrelation zwischen 
der klinischen Fibrosesymptomatik (Härtegrad der Brust) und der Histologie (Kapsel-
dicke) aufzuzeigen. Der Baker-Score war im Schnitt höher bei Prothesen mit glatter 
Oberfläche.  
Das Verständnis der Mechanismen, welche zu einer Aktivierung der Fibrose in der 
frühen postoperativen Periode führen sei es durch akute oder persistierende Ent-
zündungsreaktionen oder durch progredienten bindegewebigen Umbau im Weich-
teillager der Prothese werden der Schlüssel zur Klärung der Kausalkette einer 
Kapselfibrose sein. Aus unserer Sicht bedarf es daher künftig weiterer systemati-
scher Untersuchungen fibröser Bindegewebskapseln explantierter Prothesen bezüg-
lich qualitativer und quantitativer Analysen der Entzündungsreaktion mit besonderem 
Augenmerk auf modulierende Faktoren der Fibrozytenaktivierung und Kollagenfaser-
neubildung, um das Auftreten potentieller Komplikationen nach Implantation von Sili-
konprothesen besser vorhersagen zu können. 
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